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Abstract 

Le syndrome du canal carpien (SCC) regroupe I'ensemble des signes et symptomes lies a la compression du nerf median dans le canal carpien. 
Cette manifestation de I'amylose a beta2-microglobuline est une complication frequente de I'hemodialyse au long cours. L'objectif de ce travail est 
d'analyser les caracteristiques du SCC et de determiner les facteurs lies a sa survenue chez les hemodialyses chroniques. Nous rapportons une 
etude transversale monocentrique, menee au 3eme trimestre de I'annee 2009, portant sur les patients adultes hemodialyses chroniques au service 
de Nephrologie-Hemodialyse au CHU de Fes. 59 patients ont accepte de participer a I'etude. Leurs age moyen est de 48 ± 15 ans avec un sex-ratio 
de 0,9. lis beneficient tous de I'hemodialyse intermittente a raison de 10 a 12 heures par semaine, par une membrane de dialyse en polysulfone a 
basse permeabilite. La duree moyenne en hemodialyse est de 83 ± 6,5 mois. La prevalence du SCC dans notre centre est de 30,5%. 
L'electromyogramme (EMG) a confirme la suspicion clinique du SCC chez 11 patients et a diagnostique un SCC chez 8 patients asymptomatiques. 
La comparaison statistique entre les deux groupes de patients avec et sans SCC a demontre que la survenue de ce syndrome est liee a: I'age 
actuel, I'age avance a la mise en hemodialyse, le sexe feminin, I'exces ponderal, et I'abord vasculaire. Le SCC est une complication frequente de 
I'hemodialyse chronique. L'amelioration de la qualite de dialyse permettrait de reduire le risque de survenue du SCC. 
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Introduction 



Description des tests utilises 



La survie prolongee des insuffisants renaux, en partie liee a 
Amelioration des techniques de suppleance extra-renales, fait 
apparaitre chez ces patients une pathologie de I'appareil locomoteur 
a I'origine d'une morbidite importante, en particulier en cas 
d'hemodialyse au long cours. Le syndrome du canal carpien (SCC) 
regroupe I'ensemble des signes et symptomes lies a la souffrance 
du nerf median au niveau du canal carpien. II fut mis en evidence, 
en tant que complication de I'hemodialyse, en 1975 par Waren et 
Otieno [1]. L'existence de depots d'une substance amyloTde au 
niveau de la synoviale des tendons flechisseurs au canal carpien fut 
rapportee pour la premiere fois en 1980 par Assenat et al [2]. Un 
type particulier d'amylose secondaire, constitute par des polymeres 
de beta2-microglobuline ([3-2 m) fut identifie comme le constituant 
de ces depots chez les patients hemodialyses chroniques, en 1985 
par Gejyo [3]. Ces depots amyloi'des furent aussi documentes chez 
les hemodialyses, a I'origine d'arthropathies erosives, de doigts a 
ressaut et de ruptures tendineuses [4-6]. A I'heure actuelle, les 
progres realises en hemodialyse avec les membranes 
biocompatibles, I'hemodialyse a haute permeabilite, I'amelioration 
de la qualite de I'eau etc' ont permis de reduire la prevalence du 
SCC dans les centres d'hemodialyse. Malgre ces avancees, des cas 
de SCC subsistent dans nos centres. L'objectif de cette etude est 
d'analyser les caracteristiques du SCC et les facteurs lies a sa 
survenue chez les patients hemodialyses chroniques dans notre 
centre. 



Methodes 



Type d'etude: II s'agit d'une etude transversale monocentrique, 
menee au troisieme trimestre de I'annee 2009. Elle a porte sur les 
patients hemodialyses chroniques du service de nephrologie- 
hemodialyse du CHU de Fes. 

Patients: Ont ete inclus tous les patients adultes hemodialyses 
chroniques depuis au moins un an qui ont accepte de participer a 
I'etude. 

Elements recueillis: Les donnees sociodemographiques ont ete 
recueillies a partir des dossiers medicaux des patients. La presence 
de douleur ou de paresthesie dans le territoire du nerf median a ete 
recherchee a I'interrogatoire. Deux manoeuvres cliniques ont ete 
realises aux deux mains et considerees comme positives si elles 
reproduisaient la douleur ou les paresthesies spontanees dans le 
pouce, I'index et le medius (territoire du nerf median). II s'agit des 
tests de Tinel et de Phalen. 

Les examens biologiques suivants ont ete releves chez tous les 
patients avant la seance d'hemodialyse: C-reactive proteine (CRP), 
beta2-microglobuline, parathormone intacte (PTHi 1-84). Nous 
avons defini I'inflammation par un taux de CRP >6mg/l et 
I'hyperparathyroidie par un taux de PTHi >9 fois la limite superieure 
de la normale. 

Le bilan electromyographique (EMG) a ete realise chez tous les 
patients par le meme medecin neurologue, dans la meme piece et 
les memes conditions de temperature. Nous avons considere I'EMG 
comme le gold standard pour le diagnostic du SCC que nous avons 
defini par: I'allongement des latences distales motrices du nerf 
median; la diminution de I'amplitude de la reponse sensitive du nerf 
median; et la diminution de la conduction sensitive du nerf median. 



Test de Tinel: I'examinateur applique un coup sur le pouce a 
I'endroit ou passe le nerf median; une petite sensation de decharge 
electrique ressentie dans un ou plusieurs doigts peut indiquer un 
dommage du nerf median. 

Test de Phalen: le patient, poignet flechi, met ses mains dos contre 
dos en poussant pendant une minute. La presence du SCC peut etre 
evoquee si un ou plusieurs symptomes, tels qu'une sensation de 
decharge electrique ou d'engourdissement, sont ressentis dans les 
doigts pendant la minute en question. 

EMG: le neurologue place de fines electrodes sur le trajet du nerf 
median, envoie de faibles decharges electriques et mesure la vitesse 
et I'amplitude de la conduction sensitive dans le nerf median sur 
deux segments doigt-poignet et la latence motrice distale du nerf 
median entre le poignet et le thenar. 

Qualite de I'eau: La qualite de I'eau traitee utilisee pour 
I'hemodialyse est controlee regulierement par le « laboratoire 
d'analyses agro-alimentaires et d'environnement: Protege Maroc ». 
Elle est certifiee conforme aux normes chimiques et bacteriologiques 
exigees par I'arrete du ministere de la sante n° 808-02 du 25 hija 
1423 fixant les normes techniques des centres d'hemodialyse et aux 
normes de la nomenclature europeenne [7]. 

Analyse statistique 

Elle a ete effectuee a I'aide du logiciel Epi-info version 2000. Les 
patients ont ete repartis en deux groupes, selon la presence ou non 
du SCC a I'EMG. Le premier groupe comprend les patients chez qui 
un SCC est diagnostique. Le deuxieme comprend ceux ne 
presentant pas le SCC. Une analyse univariee a ensuite ete 
effectuee pour etudier I'association entre la presence ou non du SCC 
et un certain nombre de parametres cliniques et paracliniques. Le 
test de Chi-2 a permis de comparer les variables qualitatives. Pour 
les variables quantitatives nous avons choisi le test de Student. Une 
valeur de p inferieure a 0,05 a ete consideree comme significative. 
Le nombre de patients inclus dans I'etude n'a pas permis la 
realisation d'analyse multivariee. 



Resultats 

Parmi 84 patients hemodialyses dans I'unite d'hemodialyse du 
centre hospitalier universitaire Hassan II de Fes, 59 patients ont 
accepte de participer a I'etude. L'age moyen est de 48 ± 15 ans 
avec un sex-ratio de 0,9. Touts nos patients sont droitiers. lis 
beneficient tous de I'hemodialyse chronique intermittente a raison 
de 10 a 12 heures par semaine par le meme type de membrane de 
dialyse, il s'agit d'une membrane en polysulfone a basse 
permeabilite. La fistule arterioveineuse (FAV) est I'abord vasculaire 
utilise chez tous les patients. La duree moyenne en hemodialyse est 
de 83 ± 6,5 mois, avec des extremes de 12 a 183 mois. Les 
caracteristiques sociodemographiques et clinico-biologiques des 
patients sont presentees dans le Tableau 1. 

Les signes fonctionnels releves sont les paresthesies dans le 
territoire du nerf median chez 25,4% des patients (15 cas); une 
douleur a type de brulure ou d'elancement chez 12% (7 cas). 
L'exacerbation de la symptomatologie au cours de la seance 
d'hemodialyse est rapportee par 8,5% (5 cas). L'examen clinique 
retrouve le signe de Phalen chez 8,5% (5 cas), le signe de Tinel 
chez 5% (3 cas), I'atrophie thenarienne chez 8,5% (5 cas). Aucun 
cas d'hypoesthesie n'est note. 
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Nous avons diagnostique le SCC chez 18 patients sur 59 (30,5%). 
Ces patients se repartissent en 16 femmes et 2 hommes, ages de 
42 a 79 ans. L'anurie (diurese 

L'EMG a confirme la suspicion clinique du SCC chez 11 patients et a 
permis de diagnostiquer un SCC chez 7 patients cliniquement 
asymptomatiques. La sensibilite des signes fonctionnels pour le 
diagnostic du SCC est de 53 %, leur specificite est de 89,5 %. Les 
man'uvres cliniques sont specifiques pour le SCC (89% pour le test 
de Tinel et 99% pour le Phalen), mais elles sont peu sensibles (15 
% pour le Tinel et 18% pour le Phalen). 

En analyse univariee, la comparaison entre les patients porteurs de 
SCC et ceux indemnes a demontre que les patients du ler groupe 
sont actuellement plus ages (p8]. Dans notre serie, on note une 
faible sensibilite des man'uvres cliniques. En effet, I'EMG a permis 
de depister des lesions infra-cliniques. Cependant, malgre la bonne 
specificite des tests cliniques dans notre etude, la realisation d'un 
EMG de confirmation avant tout traitement chirurgical nous semble 
necessaire. 

La prevalence de 30,5% du SCC chez nos patients hemodialyses 
chroniques Concorde avec la serie tunisienne de Namazi et al. en 
2007 (42,7%) [9], alors qu'elle est plus elevee en comparaison avec 
la serie americaine de Gilbert et al. en 1988 (9%) [10], et celle 
Allemande de Schwalb et al. en 1996 (16,3%) [11]. Cette variability 
peut etre expliquee par la difference de la duree de dialyse dans ces 
etudes, grace a ('amelioration de la survie des patients au fil des 
annees ainsi que par la disparite des criteres (cliniques, 
elecrophysiologiques, ou histologiques) consideres pour le 
diagnostic du SCC dans les series. 

La duree prolongee en hemodialyse est retrouvee comme facteurs 
de risque de survenue du SCC dans la litterature, alors qu'elle est 
statistiquement non significative dans notre serie [6,12-15]. Ce fait 
pourrait etre explique par le nombre faible de nos patients. Notre 
etude confirme le fait que le risque de survenue du SCC augmente 
avec I'age. L'age avance a la mise en hemodialyse est egalement lie 
a la survenue du SCC dans la litterature [6,9,10]. Jadoul et al. [16] 
incriminent Alteration qualitative et/ou quantitative liee a I'age des 
glyosaminoglycanes rentrant dans la formation des depots 
amyloTdes. La predominance feminine du SCC chez les patients 
hemodialyses chroniques rapportee par la litterature est retrouvee 
dans notre serie [4,10,17-21]. Elle est egalement rapportee par les 
auteurs chez les patients non dialyses porteurs de SCC [22,23] 
(Tableau 3). 

L'exces ponderal est egalement lie a la survenue du SCC chez nos 
patients. Cette relation n'a pas ete retrouvee dans I'etude de 
Schwalbe et al. [11]. La survenue du SCC est significativement 
associee a l'anurie dans notre etude. Ceci peut etre explique par un 
defaut d'elimination renale de la '- 2 m chez les hemodialyses. Les 
auteurs [24] ont demontre que les concentrations les plus elevees 
de la '- 2 m sont retrouvees chez les patients uremiques oligo- 
anuriques. 

L'etiopathogenie de la souffrance du nerf median dans le canal 
carpien chez les patients hemodialyses chroniques est 
multifactorielle. L'infiltration de la synoviale du tendon flechisseur 
par des depots amyloTdes semble etre I'element cle de la genese du 
SCC [25]. Au cours de I'insuffisance renale chronique, la degradation 
de la filtration glomerulaire et de la reabsorption tubulaire 
s'accompagnent d'une augmentation progressive du taux sanguin 
circulant de la p-2 m [24]. Cette derniere etant une molecule de 
moyen poids moleculaire est mal epuree en hemodialyse 
intermittente. L'augmentation de sa concentration serique a ete 



proposee a I'origine des depots amyloTdes a p-2 m chez le patient 
uremique [24,26]. 

Le taux serique moyen circulant de la p-2 m retrouve dans notre 
serie est paradoxalement plus eleve chez les patients non porteurs 
de SCC. Toutefois, le taux de p-2 m dans les deux groupes reste 
superieur a celui rapporte dans la litterature temoignant d'une 
mauvaise epuration des moyennes molecules [11]. Le Kt/V de 
I'uree, marqueur de la qualite d'epuration des molecules de faible 
poids moleculaire, n'a pas ete etudie dans ce travail. 

Le type de dialyse joue aussi un role important dans I'accumulation 
de la p-2 m [11]. En effet, les membranes cellulosiques 
(cuprophane) ont ete incriminees du fait de leur plus faible capacite 
d'epuration par rapport aux membranes synthetiques [27,28]. 
Toutefois, des cas de depots amyloTdes ont ete decrits, mais moins 
frequemment chez des hemodialyses utilisant des membranes 
synthetiques et meme en cas de dialyse peritoneale [29-32]. 
Plusieurs auteurs speculent sur le role d'autres facteurs dans 
I'accumulation de la p-2 m et dans la genese des depots amyloTdes 
a p-2 m en hemodialyse chronique, notamment ceux lies a la 
biocompatibilite des membranes de dialyse ainsi qu'a la qualite de 
I'eau pour hemodialyse et done du dialysat. Une baisse de la 
liberation des mediateurs de I'inflammation, des proteases et des 
radicaux libres oxygenes observee avec les membranes plus 
biocompatibles est proposee pour argumenter cette hypothese 
[11,32]. Enfin, I'utilisation de membranes a haute permeabilite 
protege contre les depots de p-2 m et diminue le risque de SCC 
[32]. 

Dans notre etude, I'elevation de la CRP est retrouvee chez les 2 
groupes de patients temoignant de I'inflammation chronique. 
Cependant, elle n'est pas statistiquement liee a la presence du SCC. 
Des etudes ont demontre que la micro-inflammation chez les 
malades uremiques est associee a une augmentation de la morbidite 
globale [33]. Le dosage de la micro-CRP chez nos patients n'a pas 
ete effectue. 

Les facteurs vasculaires semblent aussi jouer un role important. II 
s'agit de sequelles de modifications de I'hemodynamique dues a la 
presence de la FAV. Cette derniere entrainerait une hyperpression 
nerveuse dans la main qui serait cause de l"deme, qui lui-meme 
occasionnerait secondairement la compression du nerf median dans 
le canal carpien [10,17]. D'autres auteurs suggerent que les 
symptomes du SCC sont causes par I'ischemie due au vol vasculaire 
provoque par la FAV. Mes ces facteurs vasculaires ne permettent 
pas d'expliquer les cas de patients porteurs d'une FAV unilateral 
pour lesquels le syndrome du canal carpien est bilateral [10,22,23]. 

La transplantation renale est le seul traitement actuellement capable 
de stopper la progression de I'amylose a p-2 m. La preservation de 
la fonction renale residuelle et la correction de l'exces ponderal 
permettront peut etre une diminution de la prevalence du SCC. En 
dehors de la transplantation, d'autres facteurs comme I'utilisation 
des membranes a haute permeabilite, et les membranes 
biocompatibles ainsi que I'utilisation du dialysat ultrapure peuvent 
aussi conduire a une baisse de la prevalence de la maladie. Un taux 
de p-2 m inferieur a 25 mg/l chez les hemodialyses chroniques 
temoignant d'une bonne epuration des moyennes molecules doit 
etre exige. Ces mesures peuvent apporter un grand benefice surtout 
dans les pays ou la transplantation renale n'est pas disponible et 
pour les patients ne pouvant pas en beneficier [32,34,35]. 
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Conclusion 



La prevalence du SCC dans notre centre est de 30,5%. Nous avons 
trouve une difficulty a la comparer avec la litterature vue la grande 
variability des modalites d'hemodialyse d'un centre a I'autre. Cette 
etude nous a permis de preciser les particularir.es cliniques et 
etiopathogeniques conferees au SCC par I'atteinte renale. Son 
caractere transversal n'a pas permis par ailleurs de determiner les 
facteurs de risque de survenue du SCC. Une etude de cohorte ou 
cas-temoin portant sur un plus grand nombre de patients serait 
necessaire pour verifier nos resultats. 
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Tableaux 



Tableau 1: Caracteristiques clinico-biologiques des patients 
hemodialyses chroniques au centre 

Tableau 2: Caracteristiques clinico-biologiques des deux groupes 
de patients (avec et sans syndrome de canal carpien; analyse 
univariee) 

Tableau 3: Facteurs associes a la survenue du syndrome de canal 
carpien chez les patients hemodialyses dans la litterature 
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Table 1: Showing age and diagnosis made in the different countries 


Country 


years 


N 


Age 


Diagnosis 
(number) 


Mean 
Age 


Std. 

Deviation 


Std. 
Error 


Minimum 


Maximum 


Ochitis 


Torsion 


France 


1987-1994 


48 


12.96 


2.133 


.308 


9 


17 


0 


48 


Kenya 


1981-1982 


24 


26.42 


7.471 


1.525 


13 


40 


20 


4 


Nigeria 


1983-1986 


52 


30.42 


8.472 


1.175 


13 


53 


51 


1 


R.S.A 


1997-2003 


83 


27.23 


12.668 


1.390 


9 


56 


53 


30 


Rwanda 


1995-1996 


10 


29.40 


8.784 


2.778 


20 


52 


10 


0 


Uganda 


2003-2011 


15 


24.87 


8.158 


2.106 


13 


40 


11 


4 


Uganda-2 


1980-1981 


73 


23.88 


8.071 


.945 


12 


37 


50 


23 


Total 




305 


24.62 


10.548 


.604 


9 


56 


195 


110 
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Tableau 2 : Caracteristiques clinico-biologiques des deux groupes de patients (avec et sans syndrome de canal carpien; analyse 
univariee) 


Parametres 


SCC absent 
n = 41 


SCC present 
n = 18 


P 


Age 


42,5 ±13 


59 ±11 


0,0001 


Sexe feminin (%) 


36,6 


89 


0,0001 


Age a la mise en dialyse (ans) 


36 ±13 


51 ±12 


0,0002 


Duree en HD (mois) 


77,6 ± 51 


96,3 ± 68 


0,19 


Exces ponderal (%) 


14.6 


40.6 


<0,04 


Diurese residuelle <400 ml/jour (%) 


50 


94 


0,01 




56,6 ± 12 


48 ±15,9 


0,04 


Hyperparathyroidie (%) 


65,9 


66,7 


NS 


CRP (mg /I) 


7,72 ±4,2 


13,6 ±9 


NS 



Tableau 3 : Facteurs associes a la survenue du syndrome de canal carpien chez les patients hemodialyses dans la litterature 


Parametres 


Notre serie 
n = 18 sur 59 


Schwalbe et al. [11] 
n = 7 sur 43 


Gilbert et al. [10] 
n = 44 sur 485 


Age (moyenne) 


59 ± 11* 


51± 13* 


58 (33-74) * 


Sexe feminin (%) 


88,9* 


25,6* 


66,7* 


Age a la mise en dialyse (moyenne) 


51* 




49,8 (23-72) * 


Duree en HD (mois) 


96,3 


71± 50* 


98,4 (3-180) * 


* p<0, 05 
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